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Las glomerulopatias constituyen la causa más comón de la 

pat~logia renal en niMos (S). M~s de la mitad de los casos que 

evolucionan hacia la insuficiencia renal cr6nica corresponden a 

pacientes con glomeru10patias (5,105). La alteraci6n fundamental 

en este tipo de enfermedades es la lesi6n del glomerulo renal, 

cuya principal función es la filtraci6n glomerular, que corree-

ponde al volómen total de sangre que llega al glomeru10 en la 

unidad de tiempo (ml/min). 

El riM6n recibe normalmente un fluJo sanguineo de aproxima-

damente 1250 ml/min/l.73 m2 de superficie corporal (sc), el cual 

expresado como fluJo plasmático renal corresponde a 660 

ml/min/l.73 m2 de S.C. Al pasar la sangre por loe glomerulos se 

produce el filtrado glomerular, con el paso del liquido filtrado 

a los tóbulos renales en una proporci6n de 125 ml/min/1.73 m2 de 

S.C. 6 de 65 ml/min/l m2 de S.C •• lo cual representa la velocidad 

de filtraci6n glomerular. La fracci6n filtrable 6 sea la rela-

ci6n entre la velocidad de filtraci6n y el fluJo plasmático renal 

es de 0.20, lo que equivale a una quinta parte de la sangre que 

llega al riM6n (5,106). 

Los factores que gobiernan el filtrado glomerular a travee 

de los capilares renales son los miemos que gobiernan la filtra­

ci6n a travee de cualquier otro de los capilares del cuerpo 

humano. Estos son: a) permeabilidad capilar. b) tamaNo del 

lecho capilar. c) presión hidrostátlca media de los tóbulos 
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renales. d) presión hidrost&tica media de los capilares glomeru-

lares. e) presión osmótica del plasma y f) presión osmótica del 

filtrado glomerular en los túbulos. 

Los cambios que pueden sucitarse en el filtrado glomerular 

est&n relacionados con la alteraci6n de los factores enunciados 

anteriormente. Los dep6sitos de compleJos inmunes en la capa 

endocapilar 

la misma, 

del glomerulo renal, con poliferaci6n importante de 

condiciona cambios importantes en el filtrado glome-

rular y al parecer cambios secundarios en la membrana basal con 

alteración de la permeabilidad capilar. Estas alteraciones son 

las responsables de las manifestaciones clinicas en el SINDROME 

NEFRITICO AGUDO (SNA) (12,20,21). 

Oueriendo establecer un criterio único, hemos adoptado en 

nuestro trabaJo la clasificaci6n de las glomerulopatias de acuer­

do a los trbaJos publ~cados por los Doctores G. Gordillo, F. Mota 

y L. Vel&zquez en su libro NEFROLOGIA PEDIATRICA, que al momento 

es la clasificación más empleada (cuadro 1). Tomando en cuenta 

la presentaci6n inicial del cuadro cllnico las glomerulopatlas se 

clasifican en : Sindrome Nefrltico. Sindrome Nefr6tico, Hematu-

ria y proteinuria monosintom&tica. Con base en el tiempo de 

duraci6n del padecimiento en Agudas. Subagudas y Crónicas. 

presenta como enfermedad renal 6 asociada a enfermedades 

Si se 

sisté-

micas en primaria y secundarias. La calsificaci6n histopat610-

gica se basa en los diferentes tipos de lesi6n glomerular ini-

cial, siendo esta la clasificaci6n m&s obJetiva, ya que d& una 

correlaci6n adecuada con la evoluci6n y pron6stico de la enferme-
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dad (5). 

En el presente trabaJo, de acuerdo a la presentaci6n cllnica 

inicial y de laboratorio. se revisa la casulstica de 4 anos de 

experiencia en relaci6n a los caso de SINDROME NEFRITICO AGUDO 

<glomerulonefritis aguda), En algunos de estos casos resulta 

positivo el hallazgo de lesiones glomerulares caracterlsticas, 

tornadas a traves de biopsia renal percut~nea, Igualmente resulta 

provechoso el seguimiento terapéutico del padecimiento en su fase 

inicial. 

El Slndrome Nefrltico Agudo se define corno "slndrome de 

instalaci6n aguda caracterizado por hematuria, hipertensi6n arte­

rial, edema y proteinuria, que se presenta 8 a 15 dlas después de 

que el nino ha tenido una infecci6n generalmente estreptoc6cica". 

De acuerdo al criterio empleado, se considera que la definici6n 

de Slndrome Nefrltico es más adecuada que el de glomerulonefritis 

aguda, enfatizando que no se trata de una sola enfermedad, sino 

que, con la misma presentaci6n cllnica inicial. existen varias 

entidades con diferentes tipos de lebi6n glomerular y distinto 

pron6stico, empleandose el calificativo de agudo para indicar la 

forma de inicio del padecimiento (5,20,21). 

Dentro de los diferentes tipos de lesi6n histo16gica re por-

tados en la literatura, la forma proliferativa endocapilar es la 

más frecuente y más directamente relacionada con procesos infec-

ciosos de vias aéreas superiores. La infecci6n faringea ocupa un 

primer lugar, relacionada directamente con etiologia estreptoc6-
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cica. El estreptoc6co beta hemolltico tipo 2 es el agente infec-

cioso mas comunmente aislado. Otros tipos relacionados con lesi6n 

glomerular, clasificados de acuerdo a su proteina M, son los 

tipos 1, 4, 12, 25 Y 49 (2,3,6,13,24). 

Aunque se estableci6 en la década pasada la evidencia de la 

etiologla inmuno16gica en la glomerulonefritis, la sospecha de 

que sobrevinieran respuestas inadecuadas de defensa del huésped 

data desde hace seis décadas. Resulta semántica la cuesti6n de si 

la glomerulonefritis es una enfermedad autoinmune. Es autoinmune 

en el sentido de que el huésped enferma por sus propias respues-

tas inmuno16gicas. El estimulo de la respuesta aberrante puede 

ser end6geno o ex6geno. En ambos casos, el agente agresivo parece 

ser un anticuerpo. El papel de este anticuerpo en la patogénesis 

puede servir para cualquiera de los dos mecanismos definidos para 

la inducci6n de la lesi6n tisular; es decir, el anticuerpo puede 

dirigirse a antlgenos fiJados en la membrana basal glomerular o 

combinarse en forma intravascular con antigenos para constituir 

compleJos que llegan y se aloJan en los glomérulos renales 

(12,16,17,21,69). 

La disminuci6n de los niveles de complemento hemolltico en 

el suero, la detecci6n glomerular de dep6sitos de inmunoglobuli-

nas y complemento además del perlodo de latencia de 8 a 15 dlas 

entre la infecci6n y las manifestaciones clinicas de lesi6n 

renal, sugieren que la patogenia del padecimiento se debe a 

lesión inmuno16gica por la formaci6n de compleJos antlgeno anti­

cuerpo (37,44,69,73,80). La presencia de IgG alterada en el suero 
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de pacientes con glomerulonefritis, sugiere que alguna enzima del 

estreptococo nefrit6geno pudiera originar esta alteraci6n, con-

virtiendo a la IgG en un antiqeno, siendo 6ste el responsable de 

la formaci6n de compleJos inmunes que serian atrapados en los 

capilares glomerulares, produciendo lesiion renal (17). 

La evoluci6n clinica en los pacientes en los casos de 

glomerulonefritis aguda, en su forma proliferativa endocapilar, 

es hacia la curaci6n espontánea. Se considera que un paciente 

con glomerulonefritis ha curado. cuando hay desaparici6n completa 

de la hematuria, la hipertensi6n arterial, el edema, la proteinu-

ria, normalizaci6n del complemento hemolitico y sus fracciones, 

de la depuraci6n de creatinina end6gena, de la prueba de concen-

traci6n urinaria despúes de deshidrataci6n y la permanencia de 

esta situaci6n por lo menos despúes de un a~o de evoluci6n 

4,7,8,10,13,14,15,19). 

El complemento hemolitico retorna a niveles normales en un 

plazo no mayor de ocho semanas. La hematuria macrosc6pica no dura 

más de cuatro semanas, la eritrocituria puede persistir hasta 

tres anos. La proteinuria desaparece en la mayor1a de los casos 

en los primeros tres meses de evoluci6n. 

pacientes presenta hipertensi6n arterial, 

mayor1a de los casos dentro de las dos 

medidas adecuadas. 

La mayor parte de los 

la cual cede en la 

primeras semanas con 

Los fallecimientos en la etapa inicial del cuadro son raros, 

siendo la insuficiencia renal aguda o las complicaciones de la 
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hipertensi6n arterial, cardiopatia o encefalopatia hipertensiva, 

las causas de muerte (84). 

Dentro de las exámenes de laboratorio, el exámen general de 

orina ocupa un primer lugar ya que en el observaremos hematuria y 

cilindruria como datos de lesi6n parenquimatosa renal. La protei-

nuria es un dato esencial en el diagn6stico y de valor pron6sti-

co, ya que una cantidad menor de 1 gil 6 40 mg/h/m2 de S.C .• nos 

habla de que el proceso corresponde a una forma benigna. reversi­

ble y por el contrario cifras mayores corresponden a formas de 

evoluci6n clinica progresivas. La determinaci6n de urea y creati-

nina en sangre asi como de electr6litos reviste importancia 

clinica. La retenci6n de azoados y la elevaci6n de las cifras de 

potasio importantes condiciona maneJo dialitico en algunos casos 

(47.49). 

Es importante demostrar la etiologia del padecimiento. La 

identificaci6n del estreptococo en cultivo de exudado faringeo y 

la determinaci6n en la elevación de los titulos de anticuerpos 

contra antigenos del estreptoc6co son las dos medidas adecuadas. 

La determinaci6n del complemento hemolitico al 50% de hem6lisis o 

de la concentraci6n en sangre de su fracci6n C3 son indispensa-

bles, siendo una dismunici6n de ambos valores caracteristica del 

padecimiento (65,66.67.95). La depuraci6n de creatinina endógena 

es útil para valorar la evolución del padecimiento después de la 

fase aguda; en pacientes con tendencia a la curaci6n la prueba se 

normaliza generalmente dentro de los tres primeros meses de 

evolución (50,51,54,59). 
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La proteinuria significativa, la hematuria macrosc6pica de 

mas de cuatro semanas de evoluci6n, la persistencia de niveles 

baJos del complemento hemolitico y sus fracciones por más de ocho 

semanas, la presencia de insuficiencia renal aquda durante la 

fase inicial y la ausencia de infecci6n estreptpc6cica, se obser­

van con mayor frecuencia en pacientes con lesiones de tipo pro-

gresivo, constituyendo indicaci6n de biopsia renal a fin de 

poderles dar un valor pron6stico (22). 

Las medidas en el tratamiento van encaminadas a dos puntos 

fundamentales. Primero, el maneJo de las manifestaciones elinieas 

dadas por la lesi6n renal y segundo la erradicaci6n del agente 

bacteriano, lo cual se logra con la administraci6n de penicilina. 

Debe tomarse en cuenta que el padecimiento puede constituirse en 

urgencia médica, sobre todo en los casos que se presentan con 

insuficiencia renal aguda o bien con hipertensi6n arterial severa 

o con sus complicaciones. En cualquiera de estas situaciones el 

maneJo obliga a cuidados intensivos y medidas terapeóticas de 

urgencia. En los casos moderados y leves las medidas empleadas 

son: reposo, dieta hipoa6dica y restricci6n de liquidas. En 

algunos casos habrá que utilizar algón diurético siendo el más 

empleado la furosemida. De acuerdo a la situaci6n se puede em-

plear hipotensores del tipo de la rawolfia, hidralazina o alfa 

metildopa (52,59,76,91,93). 

Cualquier otro tipo de terapéutica recomendada a raiz de los 

conocimientos actuales, no tiene Justificación. El uso de corti-
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costeroides, antimetabolitos y heparinoterapia deben ser valora-

dos de acuerdo al tipo de lesi6n glomerular encontrada después de 

haberse practicado biopsia renal (56,94). 

Se revisaron los expedientes de los en~ermos con diagn6stico 

de glomerulone~ritiB aguda postestreptoc6cica atendidos en el 

Hospital del Nino del Noroeste DIF entre el 5 de noviembre de 

1977 Y el 21 de diciembre de 1981. La muestra estudiada estuvo 

~ormada por un total de 92 pacientes, 55 del sexo masculino 

(59.78%) Y 37 del ~emenino (40.22%), con una edad promedio de 9 

anos (minima de 1 ano y máxima de 16). 

En todos los casos se investigaron los aspectos clinicos, 

paraclinicos y terapéuticos del padecimiento, además de los his-

topato16gicos en aquellos que ameritaron biopsia renal, 

estos últimos un total de 9 (9.78%). 

De acuerdo al estudio socio-econ6mico (cuadro 2) 

siendo 

notamos 

clara prevalecencia de las clases A Y B, con un total de casos 

de 70 (76.08%) que corresponden a los grupos sociales más necesi­

tados. Solo un paciente (1.08%) corresponde a la clase alta. 

Solo uno de los 92 pacientes tenia menos de 2 anos de edad 

(cuadro 3). La edad máxima registrada fué de 16 anos. El mayor 
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grupo de edad representado fué el escolar (grafica 1). 

de los pacientes 59.78% correspondi6 al sexo masculino. 

La prevalencia estacional correspondi6 al otono 

Del total 

(41.30%), 

seguida del invierno (26.08%), (grafica 2). El mes con mayor 

n6mero de casos reportados fué noviembre con 20 casos. 

El tiempo de estancia hospitalaria promedio fué de 15.9 dias 

(cuadro 4). 

De los 92 pacientes del estudio 61 (66.30%) tenian antece-

dente infeccioso relacionado con etiologia estreptoc6cica (cuadro 

5). Faringoamigdalitis y piodermitis (39.45%) fueron las enti-

dades mlis representativas; fiebre escarlatina solo en 6 casos 

(6.52%). Se confirm6 la presencia del estreptococo en 13 de los 

pacientes senalados. 

Las manifestaciones clinicas encontradas relacionadas direc-

tamente con glomerulonefritis aguda fueron: edema (93.47%), hi-

pertensi6n arterial <79.34%) , hematuria (22.82%) y oliguria 

(8.69%) . El tiempo transcurrido entre el antecedente infeccioso 

estreptoc6cico y el inicio de los sintomas fué de 15.8 dias 

(cuadro 6), <grafica 4). 

En el examen de orina para proteinuria de 12 horas muestra 

un alto porcentaJe 52.05% de casos normales y un porcentaJe de 

39.72% dentro de 10 esperado para el padecimiento; solo 6 pacien-

tes (8.21%) con proteinuria masiva, que corresponden a nefropa-

9 



t1as compleJas. 

Setenta y ocho pacientes (84.78%) presentaron hematuria 

microsc6pica, con solo 14 casos negativos (15.21%). 

minutada de 

alteración. 

3 horas de 35 recolecciones, 28 (80%) 

En la cuenta 

presentaban 

Se encontr6 un porcentaJe medio (50%) de casos con 

~ cilindruria (cilindros granulosos). 

Dentro de las pruebas de valoración de la función renal 

(cuadro 8), encontramos las cifras de urea sanginea elevadas en 

el 70%: creatinina elevada solo en el 14.29%. La depuraci6n de 

creatinina endógena en recolecci6n de orina de 12 6 24 hor<3s, 

generalmente tomada en la primera semana de hospitalización se 

encontró alterada en el 96.05% de los pacientes. 

En cuanto a las cifras de proteinas totales y sus fracciones 

(albumina/globulina) 

(24.05%» 

las encontramos alteradas en 

De los 63 pacientes en quienes se practicaron 

19 casos 

electrólitos 

séricos 16 (25.39%) presentaron hiponatremia e hiperkalemia en 6 

(9.52%). Solamente 5 (7.82%) presentaron hipercolesterolemia. 

De acuerdo a los valores normales de hemoglobina (cuadro 9), 

dados por grupos de edades, se encontraron cifras baJas en 67 

(72.82%) de los 92 pacientes. Por grupos de edades, el número 

mayor de afectados se encontr6 en el de 2 a 10 anos (grafica 5). 
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En la demostraci6n por laboratorio para confirmar la presen­

cia del estreptpc6co (cuadro 10), encontramos una elevaci6n en la 

determinaci6n sérica de las antiestreptolisinas en 76 (85.39%) de 

89 pacientes en quienes se practic6 la prueba. El complemento 

hemolitico se observ6 disminuido en 30 (42.85%) de 70 pacientes. 

De un total de 82 pacientes a los que se le practic6 cultivo de 

exudado faringeo, 23 (28.04%) fueron positivos para estreptococo. 

Conxorme con las tablas para presi6n arterial por sexos 

(graxicas 6 Y 7) presentadas en porcentilas, apreciamos que 8 

casos (6 masculinos y 2 femeninos) del total de 92 pacientes 

tenian cifras normales; 84 pacientes fueron clasixicados como 

hipertensos <cuadro 11), que corresponde al 91.30% del total de 

casos. Los pacientes con hipertensi6n arterial (cuadro 12), fue-

ron clasificados de acuerdo a la cifra de tensi6n diast6lica y en 

porcentilas en 3 grados; 68 pacientes (80.95%) tuvieron hiperten­

si6n grave. 

De las complicaciones relacionadas con glomerulonexritis en 

su xase inicial, la cardiopatia hipertensiva en algunos casos con 

insuxiciencia cardiaca congestiva y edema agudo pulmonar con 12 

casos (13%) xué la principal. De los 92 pacientes revisados, solo 

uno desarroll6 insuficiencia renal aguda (cuadro 13), 

(graxica 8). 

El tratamiento instituido xué agrupado de acuerdo a las 

medidas empleadas (cuadro 14). La totalidad de los pacientes 

recibieron como principales medidas dieta hip6s6dica y restric-

ci6n de liquidas. Se utiliz6 un diurético en el 35.86% de los 
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casos; un diurético más un hipotensor en el 30.43%. Estos dos 

61timos grupos representan 61 pacientes del total, con un prom e-

dio de 66.30%. Solo 16 pacientes (17.39%) requirieron de dos o 

más hipotensores. 

sis peritoneal. 

En solo un paciente (1.08%) se practicó diáli-

evoluci6n cllnica y de laboratorio oblig6 en 9 casos La 

<9.78%) a la práctica de biopsia renal percutánea y/o cielo 

abierto. El resultado obtenido del estudio histopatológico fué: 4 

casos <44.44%) correspondieron a la forma proliferativa endocapi­

lar, seguido de la forma proliferativa endo y extracapilar difusa 

con 2 <22.22%) casos (cuadro 15), de los 9 casos con biopsia 

renal y estudio histopato16gico 4 de ellos presentaban proteinu-

ria masiva; un caso no present6 proteinuria (cuadro 16). 

A determinados pacientes se les practicó radiografia de 

t6rax con el fin de detectar alteraciones relacionadas con com-

plicaciones de glomerulonefritis <cuadro 17) • Se encontraron 

alteradas 59.10% de ellas, 

diomegalia. 

de las cuales todas presentaban car-

La urografia excretora solicitada como estudio de control, 

report6 en un caso alteraci6n relacionada con disminuci6n de la 

capacidad de concentraci6n, siendo las demás alteraciones de tipo 

anat6mico. tales como: ectasia pielocaliceal < 2) • malrotación 

renal. diverticulo caliceal, doble sistema colector. 

El tratamiento de erradicaci6n estreptocócica sigui6 dos 
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esquemas: penicilina procainica por 5 a 10 dias en el 62.21~ y 

penicilina procainica por tres dias m~s una dosis ónica de benza­

tinica al cuarto dia en el 13.05% de los casos (cuadro 18). 

La bronconeumonia fué el padecimiento asociado con mayor 

frecuencia, 11 pacientes (11.96%). Le siguen en orden de frecuen­

cia otitis media purulenta y sinusitis (cuadro 19). 

Existen reportes en la literatura en los que se atribuye la 

frecuencia de glomerulonefritis aguda (GNA) al alto indice de 

diseminaci6n del estreptococo en aquellas poblaciones que viven 

en condiciones de hacinamiento (2,3,6). La relaci6n entre glome-

rulonefritis aguda e infección estreptoc6cica ha sido determinan­

te para que el padecimiento también reciba el nombre de glomeru­

lonefritis aguda postestreptoc6cica (GNAPE). 

La revisión de las condiciones socioeconómicas de los 92 

pacientes estudiados nos permite concluir que las clases m~B 

afectadas por el padecimiento pertenecen a los estratos m~a 

baJos. Sin embargo, debe tenerse en consideraci6n que la mayoria 

de los pacientes que acuden a consulta externa y de urgencias en 

este hospital pertenecen a las clases más baJas (Clases A y B). 

De lo anterior se desprende que la mayor proporci6n de pacientes 

hospitalizados provienen de estas clases, incluyendo por supuesto 

a los pacientes afectados por glomerulonefritis. 

La clasificaci6n del nivel socioecon6mico se realiza por el 
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servicio de trabaJo social de nuestro Hospital, en donde se 

valora el ingreso familiar, el número de miembros por familia, la 

ocupación y 

liar. 

escolaridad de los encargados de la econom1a fami-

Existe relaci6n directa en los casos estudiados entre las 

condiciones desfavorables de vivienda con el establecimiento y 

prevalencia del agente infeccioso (6,9,40). En estudios similares 

(2) se ha podido correlacionar la prevalencia familiar de porta-

dores de estreptoc6co pat6geno con casos de GNA la disemina-

ci6n intrafamiliar del estreptoc6co dependerá de factores tales 

como: susceptibilidad familial·, edad de las personas expuestas a 

la contaminación y de las condiciones de hacinamiento durante el 

sueNo, pareciendo ser esto último un factor de mayor importancia 

(3,6,9). 

Se ha demostrado también en estudios ya citados, que del 15 

al 20% de los hermanos de niMos hospitalizados por GNA desarro-

llan alguna forma del padecimiento. Existe además, la documenta-

ci6n de casos de nefritis asintomática en los convivientes de 

pacientes con glomerulonefritis. 

As! como ha sido reportado por otras publicaciones 

(2,5,47,54) el grupo de edad principalmente afectado en este 

estudio es el de los escolares, siendo el sexo masculino el que 

aporta mayor casu1stica. En este reporte se observa de nuevo el 

hecho de que el padecimiento es más frecuente en varones de edad 

escolar. 
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Podemos observar en el cuadro 2 que existe una tendencia a 

la inversión conforme al sexo y a la edad. Predominio del sexo 

femenino a partir de la edad de nueve a~os. Bitchatchi hace 

notar la ausencia de este hecho en su ser1e (47) no obstante la 

similitud de la casuistica con nuestro estudio y de haberse 

observado ya este fen6meno en otras series (4,5,7,47,51,69). 

De acuerdo a lo referido en reportes previos (5,7,47) 

mayor incidencia estacional en nuestra serie correspondi6 a 

la 

los 

meses de oto~o e invierno. 

El 50% de los pacientes permaneci6 hospitalizado durante dos 

semanas. siendo la mediana de 9 dias. Debemos aclarar que el 

mayor porcentaJe de estos pacientes presentaron evolucion cllnica 

hacia la meJorla durante la primera semana de hospitalizaci6n. 

Otro grupo importante de pacientes 40% permaneci6 hospitalizado 

dos 6 más semanas, debido a la presentaci6n de alteraciones 

cllnicas importantes y complicaciones del padecimiento. 

La infecci6n causal fué aparente en el 66% de los casos. 

Como se describe en los resultados de infecciones farlngeas y 

cutánea representaron el 40% de los mismos (cuadro 5) , (grafica 

3) • 

Se . practic6 cultivo de exudado farlngeo en 52 pacientes, 

demostrflndose la presencia de estreptococo en 13 de ellos. El 

perlado de latencia vari6 de una a tres semanas en todos los 
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pacientes con antecedente de infecci6n. Es importante el porcen-

taJe representado por los casos en que se ais16 el est.reptoc6co 

en faringe (31.03%) en los pac~entes en los cuales se estableci6 

el proceso infeccioso como faringoamigdalino, en relaci6n con 

lesiones en piel (8.69%). En contrast.e con lo referido en otros 

reportes (47) en los cuales el predoffilnio es franco en relación 

con infección cutánea. l'Iartinez y Cols. encontraron en su serie 

51:( de infección en piel con 41% de faringea. A este respecto 

existen otras series con resultados similares a los comunicados 

en este estudio retrospectivo.Sin embargo, en otros estudios 

(4,7,47) se ha encontrado predominancia de la infección cutánea 

respecto de la faringea, 10 que no es usual en las series repor-

tadas en nuestro Pais (5,8,10). 

De manera análoga con otros reportes se observ6 que los 

motivos más frecuentes de consulta fueron el edema, la hiperten-

si6n arterial, la hematuria macrosc6spica y oliguria. En la 

descripción hecha de los resultados, se pormenoriza este aspecto, 

haciéndose menci6n además, de otros datos clinicoB que vienen 

siendo consecuencia de los primeramente mencionados, tales como: 

cefalea, vómitos, dolor abdominal, epistaxis y disnea, que en 

algunos casos fué el motivo de la consulta. 

De acuerdo con lo anterior, en ocasiones no es posible 

establecer de primera intención el diagnóstico de este sindrome. 

La revisi6n cuidadosa de los sin tomas y signos, el 

epidemiol6gico 

diagn6stico. 

y una adecuada exploraci6n fisica 
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Desde el punto de vista de laboratorio preconizamos la 

utilidad prestada para el examen gen~ral de orina, dada la rapi-

dez de su elaboraci6n, asequibilidad y confianza, en la integra-

ci6n del sindrome nefritico agudo. 

Como se destaca en los resultados, se demostr6 proteinuria 

en un tercio de los pacientes, utilizando el método semicuantita-

ti va de tira reativa (60). 5in embargo, al utilizar el método 

cuantitativo para proteinuria en orina recolectada de 12 horas, 

se observa un incremento muy importante llegando a ser la mitad 

de los casos los que presentan cifras de proteinuria habitualmen-

te encontradas en el padecimiento que nos ocupa (GNA); siendo 

posible, como se detalla m~s adelante, establecer una correlaci6n 

clara entre la intensidad de la proteinuria y la compleJidad de 

la lesi6n glomerular encontrada 

quienes se practic6 biopsia renal. 

literatura (1,5,13,26,51). 

en algunos de los casos en 

Correlaci6n ya descrita en la 

En series significativas, existe el reporte de la primacia 

de la hematuria microsc6pica como uno de los signos que motivan 

la consulta (7,8,47). Aspecto que no sobresale en este estudio. 

Sin embargo, la hematuria macrosc6pica alcanza proporciones del 

85~ de los pacientes estudiados. El resultado anterior es apoyado 

adem~s por el estudio de la cuenta minutada de 3 horas, practica-

da al 38% de los pacientes, la cual result6 alterada en el 80~, 

detectándose la presencia de cilindros hemáticos en la mitad de 

los pacientes; hecho que indica la existencia de lesi6n glomeru-
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lar renal, de acuerdo a lo descrito en otros reportes (5,8,9,34>. 

De los exámenes para valorar la funci6n renal, la depuración 

de creatinina end6gena en orina de 24 horas, result6 alterada de 

modo significativo en el 96% de los casos, pudiéndose establecer 

entre este par~metro, la intensidad de la proteinuria y los ha-

llazgos histopato16gicos encontrados por toma de biapsia renal 

una adecuada correlaci6n con los casos que presentaban lesiones 

glomerulares compleJas. Estos indices, como se notar~ más adelan­

te, se utilizaron también para evaluar la evoluci6n del padeci-

miento, obteniéndose resultados similares a los reportados en 

otras series (5,8,13,15). 

El 70~ de los pacientes presentaron cifras de urea elevadas 

durante la primera semana de internamiento; después de este lapzo 

los valores se normalizaron a excepci6n de los que presentaron 

lesiones glomerulares severas. Las cifras de creatinina sérica se 

encontraron elevadas en el 14~ de los casos y al igual que las 

cifras de urea disminuyeron en forma semeJante. 

De los electrolitos séricos la dosificación de sodio y 

potasio revisten importancia. La hiponatremia (Na menor de 130 

mEq/1), la hiperkalemia (K mayor de 5.5 mEq/1) Junto con la reten­

ción importante de azoados pueden ser indicación de procedimien-

tos dialiticos. Se encontr6 hiperkalemia en el 9.52% de los 

casos. Sin embargo, solo se utiliz6 diálisis peritoneal en un 

paciente reingresado por insuficiencia renal crónica, que presen­

tó hiperkalemia y retenci6n de azoados persistente. 
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Con respecto a la proteinuria que presentan los pacientes 

con sindrome nefritico, en general se acepta que la eliminaci6n 

urinaria de proteinas no es tan marcada como la que se presenta 

en los pacientes nefr6ticos. En este grupo de estudio se corrobo-

r6 la dismunici6n moderada de los valores de proteinas séricas 

totales en un 24%. Valores similares han sido reportados en 

diversos informes al respecto (5,35,38,39). 

Un porcentaJe baJo 7.82~ presentaron hipercolesterolemia 

persistente. Estos pacientes se encontraban dentro del grupo con 

nefropatias compleJas, 

nación en estos casos, 

de ahi, la Justificación de esta determi­

seleccionados además por pre~entar clini-

camente datos de nefritis y nefr6sis. 

En relaci6n con el grado y tipo de anemia encontrada en este 

grupo de estudio, consideramos la existencia de tres grados, 

denominados de manera arbitraria: anemia leve, moderada y severa. 

Es pertinente aclarar que los valores convenidos como normales 

fueron obtenidos de standares establecidos en otras latitudes 

(97,99), en vista de carecer hasta ahora de cifras de hemoglobina 

para ninos de esta entidad. 

Por otro lado y aplicando el método de determinación de la 

concentración corpuscular media de hemoglobina (CCMH), 

ble determinar en los casos que la presentaban, si 

fué posi­

la anemia 

tenia un sustrato ferropénico Ó bien era del tipo dilucional, 

dada la fisiopatologia de la nefritis como productora de anemia 
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por hemodilución. Corno es sabido se consideran normales los 

valores de CCMH en cifras que van de 31 a 35 según diferentes 

autores 97,100, considerando que se tratará de anemia ferropénica 

aquellos valores que se encuentren por abaJo de 30. 

En este grupo de 92 pacientes con nefritis aguda solo uno 

presentó CCMH menos de 30, en vista de que su hemoblobina era de 

6.4 'gm%, con un hematócr ita de 22. El resto de los pacientes con 

diversos grados de anemia, quedaron clasificados con el rubro de 

anemia de tipo dilucional, resultados congruentes con lo referido 

en la literatura (5,34,97). 

En vista de que la casi totalidad de los casos estudiados 

tenian el antecedente de padecimiento infeccioso faringeo y/o 

cutáneo sugerente de etiolog1a estreptoc6cica. se practicaron 

exámenes de laboratorio tendientes a confirmar la presencia de 

este agente. La determinaci6n de antiestreptolisina O result6 

ser una prueba muy confiable de la eXlstencia pasada 6 presente 

del estreptococo, muy frecuentemente beta hemolitico del grupo A 

de la clasificaci6n de Lancefield; existiendo además otros anti-

cuerpos titulables a diferentes antigenos del eatreptoc6co, a 

saber: antiestreptolisina s, antihialuronidasa, antiestrepto-

quinaaa, antidesoxirribunocleasa, anteproteinasa. antiamilasa 

yantidifosfopiridinucleotidasa. Sin embargo, el titulo de anties-

treptolisina O es el que se emplea con mayor frecuencia. 

disponibilidad y sensibilidad (31,40,42,43,45). 

dada su 

En acuerdo con otros reportes (5.47,50,59), obtuvimos va-
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lores elevados de antiestreptolisina O en el 85% de los pacientes 

estudiados. Es importante notificar la existencia de reportes 

sobre el hecho de que los grupos de estreptococos nefritogénicos 

son meJores productores de difosfopiridinucleotidasa que otras 

cepas y consecuentemente, los pacientes con GNPE presentan titu-

laciones mas altas de anticuerpos para este antigeno. Preconiza-

mas aqui, la utilidad ya subrayada por algunos autores 

(23,24,29,33,35,36) sobre la determinaci6n de varios anticuerpos 

simult~neamente, 

cia previa. 

a fin de fundamentar plenamente la estreptococ-

Un aspecto importante en la invetigaci6n de la estreptococ-

cia es el cultivo de la secreci6n faringea u otras secreciones. 

Es conocida al respecto la incidencia de GNPE demostrada por los 

métodos mencionados y que según varios autores, varia desde el 60 

al 90% (5,7,8,43,47). 

En este estudio se practic6 cultivo de exudado faringeo al 

90% de los casos, de los cuales resultaron positivos el 28%, no 

siendo posible la serotipia por aspectos técnicos. No obstante, 

este porcentaJe de positividad resulta significativo en vista de 

que la mayoria de los reportes notifican la recuperaci6n del 

estreptococo en el 20% de los casos aproximadamente (7,8,47,76). 

Es bien conocida la presencia de hipocomplementemia en los 

pacientes con GNA (5,37,66). En esta serie de 92 casos, se prac-

tic6 la determinaci6n de complemento hemolitico en 70 pacientes, 

de los que 30 (42%) presentaron valores disminuidos, habiéndose 
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efectuado este estudio durante los primeros 15 dias de iniciado 

el cuadro nefritico. Los resultados anteriores no concuerdan con 

los notificados en otros estudios (8,32,34,42), influyendo proba-

blemente en esto factores tales como la toma, el transporte, 

técnica utlizada, etc .• en el maneJo de las muestras sanguineas. 

que de alg6n modo afectaron los resultados. Es evidente que lo 

anterior no obsta para continuar considerando a este estudio un 

par~metro fiel en cuanto a la correlación de los nivelesl de 

complemento con la evolución c11nica de la enfermedad tanto hacia 

la curaci6n <normocomplementemia), como hacia la progresi6n de la 

lesi6n glomerular (hipocomplementemia). 

El 91% de los pacientes presentaron hipertensi6n arterial. 

Existen diversos reportes a este respecto en los que el porciento 

de pacientes hipertensos oscila del 65 al 97%. Aclaramos aqui, 

que la selecci6n de pacientes con hipertensi6n arterial se bas6 

en las tablas de porcentilas elaboradas en el extranJero 

(101,102). Sin embargo, es bien conocida la presencia de hiper-

tensi6n arterial casi constante en los pacientes con sindrome 

nefritico agudo (5,7,8). De los pacientes con hipertensi6n arte-

rial en esta serie, un 81% presentaron cifras que nos permitieron 

catalogarlos como hipertensos graves y por lo tanto ameritaron 

maneJo médico de urgencia para lograr su control. 

Un 13% de los pacientes debido a hipertensi6n arterial 

presentaron como complicaci6n cardiopatia hipertensiva, desarro­

llando insuficiencia cardiaca congestiva y edema agudo pulmonar. 

Solo un caso present6 insuficiencia renal aguda. Estos resultados 
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estén acordes con otros reportes, asi como en lo que respecta a 

la evoluci6n a corto plazo de dichas complicaciones 

(5,7,11,14,47) . 

El esquema de tratamiento utilizado en nuestros pacientes se 

mantiene dentro de los lineamientos generalmente aceptados. Esto 

es, tratamiento sintomático. La mayoria de los pacientes evolu-

cionó favorablemente con las medidas de restricci6n de sal y 

liquidos. Se utilizó diurético tipo furosemida aunado a las 

medidas anteriores en un 35%; la asociación de lo anterior con un 

hipotensor se indicó en un porcent2Je similar y solamente una 

minima parte requirió la asociación de dos 6 más hipotensores a 

las medidas inicialmente anotadas. 

Esquemas similares se refieren en la literatura contemporá­

nea de tal manera que cualquier otra medida terapéutica utilizada 

en el pasado, carece de fundamento cientifico <1.4,5.11.57,59). 

De los pacientes con nefropatias compleJas, dos requirieron pro-

cedimiento dialitico especificamente peritoneal; con base a los 

hallazgos de biopsia renal, uno de ellos recibió corticoterapia y 

otro asociación de cumarinico-ciclofosfamida, 

de valoraci6n terapéutica (25,27,53,56,64,91). 

ambos aún en etapa 

De los 9 pacientes sometidos a biopsia renal, la mitad de 

proliferativo ellos presentaron lesiones glomerulares del tipo 

endocapilar, pudiendo establecerse en ellos la correlaci6n espe­

rada entre los hallazgos de la biopsia. la evoluci6n cllinica y 

de· laboratorio, a la meJoria. Creemos conveniente mencionar la 
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limitante representada por el escaso número de biopsias renales 

para hacer las extrapolaciones que permiten las series con mayor 

casu1stica. estadisticamente hablando (5.3.51.54.58). 

Aproximadamente el 10% de los pacientes de esta serie se 

sometieron a estudio histopato16gico. siendo posible apreciar. la 

correlación entre la edad y el tipo de lesi6n. El 44% de los 

pacientes biopsiados eran menores de 10 aNos y presentaban proli­

feraci6n endocapilar. Dicha correlación es mAs evidente en series 

mae numerosas (1,4.5). Es decir niNos menores presentan lesi6n de 

tipo benigno y por el contrario niNos mayores lesiones compleJas. 

El cuadro 16. muestra la correlaci6n entre la intensidad de 

la proteinuria y el tipo de lesi6n glomerular. descrita en otros 

reportes (1,5.26,27,72,76); aqul, los resultados son mAs hetero-

géneos al respecto, considerando de nuevo que siguen influidos 

por la limitante numérica antes mencionada. 

La toma de biopsia renal ya sea percutánea o a cielo abierto 

para obtener teJido para estudio histopatológico es una medida de 

gran apoyo en los casos en los cuales la evolución c11nica y/o de 

laboratorio no sigue los lineamientos de curso benigno. Este 

estudio posibilita establecer una correlación cllnico-pato16gica 

de los casos, como se reporta en las series mAs representativas 

de la literatura (4,5,13,51). 

La evolución cllnica benigna, tlpica. del slndrome nefr1tico 

agudo es un buen marco de referencia para considerar los candida-
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tos a biopsia renal. Cualquier dato negativo en la evolución 

seria suficiente para considerar esta posibilidad, 

sido preconizado por algunos autores <26,46,47). 

tal como ha 

No obstante 

consideramos ideal la conducta seguida en algunas instituciones 

de toma de biopsia renal en las etapas iniciales de toda glomeru-

lonefritis aguda, ya que en general se acepta que un porcentaJe 

que vá desde el 5 al 30% de los casos, según los diferentes 

reportes <3,5,7,8,13,15), desarrollan lesiones glomerulares com-

pleJas evolucionando hacia la insuficiencia renal crónica, en un 

tiempo variable, no siendo posible en ocasiones controlar este 

proceso con las medidas terapéuticas hasta la actualidad emplea­

das (11,23,25,27,52,53). 

Dentro de los estudios de gabinete practicados a aquellos 

pacientes que presentaron complicaciones atribuibles a la hiper-

volemia, se encuentra la telerradiografia de t6rax tomada a 22 

pacientes, de los que se encontr6 cardiomegalia en 13 de ellos 

(60%) • Existen reportes referentes a la repercusi6n de la hiper-

volemia sobre el tamano del coraz6n, en base a estudios radio16-

gicos y aún todavia más firmes como los ecocardiográficos.En 

nuestro medio este último es ahora inasequible; pero, es posible, 

establecer 

sobrecarga 

una relaci6n entre la intensidad de la nefritis por 

liquida y el grado de cardiomega1ia por estudios 

seriados de rayos X de tórax (62,89). 

Se practic6 además, urograma excretor a 50 pacientes, como 

parte del control por consulta externa, encontrándose altera-

ciones en 6 casos, todas de origen anatómico a excepción de un 
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paciente, en el cual se report6 disminuci6n de la capacidad de 

concentraci6n del medio de contraste. La revisión bibliogrfifica 

no di6 datos similares considerados como caracteristica del pade-

cimiento, por lo cual no debe ser tomado en consideraci6n. Como 

puede verse, las alteraciones urogr~ficas na pueden relacionarse 

como causa efecto con glomerulonefritis. 

En lo referente a los esquemas de tratamiento para erradica-

ci6n del estreptpc6co se utilizaron dos esquemas. La mayor parte 

de los pacientes recibieron penicilina procainica por 5 a 10 dias 

en vista de permanecer de 7 a 15 dias hospitalizados. El resto de 

los pacientes recibi6 un esquema corto con penicilina procainica 

por 3 dias, seguida de una d6sis única de penicilina bezat1nica 

(2,23,29,33,34). 

De acuerdo a los resultados, hubo algunos casos en los que 

se utiliz6 otros esquemas de erradicaci6n (eritromicina, ampici-

lina, oxacilina, etc.), esto debido al tipo y 10calizaci6n del 

proceso infeccioso inicial y a los procesos agregados, tales 

como: bronconeumon1a, otitis media purulenta y sinusitis, siendo 

en todos ellos la evoluci6n favorable. 

Consideramos que en nuestro medio el S1ndrome Nefr1tico 

Agudo (SNA) , Glomerulonefritis Aguda o Glomerulonefritis Aguda 

Postestreptoc6cica (GNPE) es un padecimiento relativamente fre-

cuente, ocupando el primer lugar dentro de las glomerulopat1as y 
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una de las principales causas de internamiento a nuestro hospi­

tal. 

Desde la apertura del Hospital del Nino del Noroeste DIF en 

noviembre de 1977 a la fecha de terminación de la revisión de 

expedientes en diciembre de 1981, han recibido hospitalización un 

nómero de 8418 pacientes por diversa~ causas. De estos 92 casos 

han sido por glomeru10nefritis ocupando 1.09% del total de los 

pacientes internados. Dentro de las causas de hospitalización el 

padecimiento ocupa un lugar importante después de los procesos 

infecciosos, gastrointestinales y pulmonares, confirmándose que 

es una de las principales causas de internamiento motivo de esta 

revisión. 

Como ha quedado asentado previamente, a la incidencia de 

pacientes hospitalizados deberá agregarse, los casos que se con-

trolan por consulta externa y aquellos que por sus manifesta­

ciones clinicas leves no son considerados por los familiares como 

meritorios de atención médica y aón mas los casos asintomáticos 

descritos ya en reportes previos. Siendo as1 podemos concluir que 

el padecimiento en nuestro medio es un problema frecuente, que 

amerita una detecci6n temprana para impartir un tratamiento opor-

tuno, evitando de esta manera las complicaciones y el 

control de los casos que pueden evolucionar hacia la cronicidad y 

que ameriten un maneJo más especializado. 

En la práctica médica diaria, pediátrica, se considera que 

la infeccion estreptoc6ccia condiciona un mayor número de casos 
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de %iebre reumática. Esta situación no se refleJa en nuestro 

medio, ya que los casos reportados de fiebre reumática en este 

hospital están por deba,o del número de casos reportados de 

glomerulonefritis. Esto de una manera muy importante. De esta 

experiencia podemos conclu1r que en esta zona del Noroeste de 

México son más frecuentes las cepas nefrit6genas de estreptococo 

productoras de glomerulonefritis. 

La prevalencia del padecimiento en los niveles socio-econ6-

micos baJos de la poblaci6n, la afectaci6n mayor del grupo esco-

lar en cuanto a edad y la preponderancia del padecimiento en el 

sexo masculino durante los primeros anos con la inversi6n gradual 

a partir de los 9 anos al seKO femenino, son factores que deben 

tOmarse 

mientas 

en cuenta para establecer niveles de prevenci6n y trata-

especificas a fin de disminuir la prevalencia de esta 

entidad. Es relevante la importancia que cobran en este aspecto 

los niveles de prevenci6n (1,9) siendo los más asequibles la 

educaci6n sanitaria, las medidas de saneamiento ambiental. exá-

menes médicos peri6dicos y la detección especifica por la identi-

ficaci6n y erradicaci6n del estreptococo del 

afectado. 

núcleo familiar 

Dato importante en cuanto a la edad de presentaci6n del 

padecimiento, comprobado por los resultados de nuestro estudio y 

apoyado por publicaciones anteriores,es la rara presentaci6n de 

casos por debaJo de los 2 aNos de edad. Al respecto debe conside­

rarse que en este grupo de edad las infecciones son fundamental­

mente de etiologla viral, siendo muy rara la infecci6n bacteriana 
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sobre todo por estreptococo. 

Debemos de tener siempre en cuenta que el padecimiento es 

estacional y que el mayor nómero de casos se presentan en las 

estaciones de atona e invierno, correlacionandose esto con casoS 

de endemia de infecciones estreptocócicas. 

ciones clinicas de cuadro nefritico agudo, 

Ante las 

se debe 

manifesta­

investigar 

siempre 

riores, 

el antecedente infeccioso, no solo de viaa aéreas supe-

sino también de vias aéreas baJas, conductos auditivos y 

piel, siempre tomando en cuenta un margen de 10 a 15 dias entre 

el antecedente y el inicio del cuadro clinico. 

Enfatizamos de nueVo la correlación existente entre las 

los estaciones mencionadas con el aumento de la incidencia de 

casos de GNA como consecuencia dela conJunción del baJO nivel 

socio-económico del que provienen la mayoria de nuestros pacien-

tes, con el aumento del hacinamiento familiar y de la posibilidad 

de transmisión y persistencia del estreptococo en estas épocas 

del a~o; épocas en las que se deber~n reforzar las medidas profi­

lácticas encaminadas a abortar una posible epidemia. 

Los sintomas y signos por los que se acude en busca de ayuda 

médica pueden solo ser sintomas generales, solo la acusiosidad en 

el interrogatorio y en la exploración fisica correcta, orientarán 

a un diagnóstico preciso. El motivo de la consulta en la mayoria 

de los casos es el edema facial, generalmente palpebral uni o 

bilateral, que aparece por la ma~ana, que se acompa~a de sintomas 

generales o bien cambios en la coloracion de la orina, la cual de 
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ser clara adquiere una coloración obscura como de "coca-cola". 

Los datos de cefalea intensa, vómitos y en ocasiones epistaxis 

deben hacer sospechar aumento de las cifras de tensión arterial. 

En este punto queremos recalcar que la exploración fisica correc­

ta de todo nl~o que acude a consulta pediátrica debe incluir la 

toma de tensión arterial, siguiendo una técnica adecuada. El 

clinico no debe conformarse con decir "es normal ó dentro de 

limites normales", debe acudir a tablas de porcentilas como se 

se~ala para una interpretación cabal. 

Dentro de los exámenes de laboratorio, el de orina es indis-

pensable. El descubrimiento de eritrocituria y proteinuria deben 

orientar al diagnóstico, sin embargo, estos datos deben valorarse 

en conJunto con la historia clinica y los datos obtenidos de la 

exploración fisica. El uso de tiras reactivas para determinación 

de proteinas debe interpretarse con cuidado. Debe recordarse que 

el individuo normal sano excreta en un limite máximo diario 150 

mg. de proteinas, además que ciertas condiciones como eJercicio, 

embarazo o fiebre puede dar lugar a esta condición. Estas 

proteinas, que en su mayoria son albóminas, son detectables por 

medio de las cintas reactivas, por lo que la lectura de huellas 

<trazas) 6 una cruz <+> debe de interpretarse no necesariamente 

como anormal. Es primordial la determinaci6n cuantitativa de 

proteinas en orina recolectada de 12 6 24 horas. Se emplea para 

su medici6n el método con ácido sulfosalicilico que detecta todas 

las formas de proteinas, contrario a la valoraci6n con eintas 

reactivas donde solo se detectan albÓminas. La determinaci6n 

cuantitativa de la pérdida de prote1nas tiene relaci6n con la 

30 



evoluci6n y el pron6stico de la enfermedad. La persistencia de 

proteinuria por m~s de 3 meses 6 la proteinuria maS1va al inicio 

del padecimiento sugieren evolución t6rpida y pronóstico desfavo-

rable. Generalmente estos casos están relacionados con formas 

compleJas que terminan en insuficiencia renal crónica. 

La presencia de hematuria, ya sea en forma macrosc6pica o 

microsc6pica (eritrocituria) sugiere el diagn6stico. Las lesiones 

glomerulares son la causa más común de hematuria. La hematuria 

macrosc6pica generalmente no persiste más de 4 semanas, sin 

embargo la eritrocituria puede durar durante 3 a~os, 

forma continua 6 bien intermitente. Esto no se ha 

tenga relaci6n con el pron6stico 6 con algún patr6n 

ya sea en 

comprobado 

especifico 

histo16gico. El método empleado es la sedimentaci6n de orina. 

fresca y cuenta directa en frotis con tinciones comunes (eritro-

citos/campo). La cuenta minutada de Addis en orina recolectada de 

3 horas solo debe solicitarse en los casos de eritrocituria y 

como seguimiento de la evoluci6n del padecimiento. Se considera 

como criterio de curaci6n tres cuentas minutadas con un total de 

menos de 1000 eritrocitos/campo en tres muestras seriadas efec­

tuadas con un mes de diferencia. 

Dentro de las pruebas de valoraci6n de funci6n renal, la 

depuraci6n de creatinina end6gena ocupa sitio especial. Adem~s de 

correlacionar en el periodo agudo con insuficiencia renal, forma 

parte de los criterios de curaci6n su recuperaci6n a valores 

normales en el paciente con glomerulonefritis. El estudio indica 

el volúmen virtual de plasma totalmente depurado de creatinina en 
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la unidad de tiempo, empleada más que nada para medir la veloci-

dad de filtración glomerular. El método consiste en determinar la 

concentraci6n plasmática y urinaria de creatinina. substancia que 

se elimina ónicamente por filtración. que no es reabsorbida. 

metabolizada o secretada por los túbulos renales. en recolección 

de orina de 24 horas. Se obtiene el volúmen/minuto dividiendo el 

volómen urinario entre el tiempo de colección en minutos. Poste-

riormente se emplea la f6rmula: 

Donde: Dcr 
Ucr 
V 
Pcr 

(Ucr) (V) 

Dcr 

Pcr 

(depuración de creatinina) 
(creatinina urinaria, mg/ml) 
(volómen urinario por minutos, 
(creatinina plasmática, mg/ml) 

ml/min) 

El valor obtenido que representa la Dcr en ml/min debe ser 
2 

corregido a m de S.C. (metro cuadrado de superficie corporal). 

La determinaci6n de la superficie corporal de acuerdo a talla y 

peso se obtiene de las tablas de Hannon. Los valores dados como 

normales de depuración en niNos son : 60 + 10 ml/min/m2 de S.C. 

En nuestro estudio el 96~ de los pacientes presentaban 

alteración de este parámetro durante la fase aguda del padecimi-

ento, mostrando as1 lesión glomerular por disminución del filtra-

do glomerular. 
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Las alteraciones electroliticas en el sindrome nefritico 

pueden ser variables. sin embargo. la hiponatremia e hiperkale-

mia, Junto con la acidosis metab61ica son las mAs graves. Las 

tres condiciones son indicaci6n de procedimientos dialiticos. 

Solo dos casos presentaron dichas alteraciones requiriendo diá-

lisis peritoneal. tratándose ambos de pacientes en fase terminal 

con insuficiencia renal cr6nica. 

La determinaci6n del colesterol sérico debe solicitarse en 

los casos en los cuales la proteinuria sea masiva, más de 40 

mg/hora/m2 de S.C .• con el obJeto de poder integrar el diagn6s-

tico de sindrome nefr6tico secundario. En la revisi6n y coinci-

diendo con glomerulopatias compleJas o en evoluci6n (sindrome 

nefritico-nefr6tico), solo 5 pacientes presentaron hipercoleste-

rolemia. La relaci6n fisio-pato16gica entre el padecimiento y el 

aumento del colesterol sérico estriba en el tipo de proteinas que 

se pierden como causa de la lesión glomerular y que en el 

funcionan como transportadoras de lipidos (colesterol). 

plasma 

El hallazgo de un alto nómero de pacientes con diversos 

grados de anemia. tomando en cuenta los parámetros citados, 

correlacionan con la fisiopatologia del padecimiento, donde las 

manifestaciones clinicas son dadas por la sobre carga de liqui-

dos. La retenci6n de agua actóa como diluyente en el contenido. 

Podemos decir que la anemia que presentan estos pacientes es de 

tipo dilucional, con correcci6n rápida después del tratamiento 

propuesto. 

Demostrar la etiologia estreptoc6ccica a través de la inves-
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tigaci6n de los titulas de anticuerpos a antigenos del estrepto-

coco es importante. En nuestro medio la titulaci6n de anties-

treptolisinas O se emplea con mayor frecuencia, tanto por su 

disponibilidad como por su sensibilidad. Su elevación se inicia 

despúes de la primera semana y puede persistir por periodos 

mayores de 6 meses. Un titulo elevado (por arriba de 300 U) es 

evidencia inequívoca de infección estreptocócica previa, pero su 

ausencia no la excluye. De acuerdo con otras publicaciones, 

encontramos que un 80% de nuestros pacientes presentaron titulas 

elevados de antiestreptolisinas O. 

del estreptococo en cultivos de exudado La demostración 

sobre todo amigdalina, no concuerda com los titulas de anticuer-

pos contra estreptococo por varias razones. Cuando el paciente 

se presenta con las manifestaciones de GNA han pasado ya dos o 

tres semanas del proceso infeccioso y generalmente éstos ya han 

recibido algún tipo de antibi6tico, sobre todo penicilina, a la 

cual el estreptococo continúa siendo sumamente sensible. La posi­

tividad de los cultivos para estreptococo encontrados en nuestro 

medio, están de acuerdo con las obtenidas en otras series, donde 

se maneJa un hallazgo positivo entre el 20 y 30%. 

La determinaci6n del complemento hemolltico sérico total al 

50~ de hem61isis o la concentraci6n de su fracci6n C3 es uno de 

los datos que nos hablan de reacci6n inmunológica relacionada con 

el padecimiento. Su normalidad no excluye el padecimiento. En las 

diversas series hasta un 50% de los casos presentan hipocomple-

mentemia. Su disminuci6n se hace más evidente a finales de la 
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primera o segunda semana de evoluci6n, retornando a la normalidad 

después de 6 a 8 semanas. Las lesiones p~ogresivas persisten con 

niveles baJos de complemento. por lo que el seguimiento del 

padecimiento obliga a seriar el estudio. 

En cuanto al tratamiento la severidad de lae manl%eetaciones 

clinicas obligaron a diferentes medidas. En caso de hipertensión 

severa o complicaciones de la misma. cardiopat1a 6 encefalopatia, 

el uso de drogas antihipertensivas potentes, tales como el nitro-

pusiato y el diaz6xido, Junto con furosemida, son obligatorios. 

La experiencia en nuestro hospital es con el uso de nitroprusiato 

de sodio a dosis de 70 mg en 500 ml de soluci6n glucosada al 5%, 

via intravenosa en infusi6n continua, a raz6n de 1 a 5 gotas por 

minuto. Se debe vigilar la tensión arterial cada 10 a 15 minutos 

y regularse la infusi6n de acuerdo a este parám~tro. El diurético 

empleado generalmente es la furosemida. 

de 1 a 10 mg/kg/dosis. via intravenosa. 

cuya dosis puede variar 

En los caeos de hipertensi6n arterial moderada o leve, puede 

utilizarse el diurético por via oral, furosemida, a dosis de 1 a 

5 mg/kgl de peso, y en caso necesario asociada a hipotensorea del 

tipo de hidralazina, rawolfia o alfa metildopa. La dosie de 

hidralazina ea de 1 a 3 mg/kg/dia repartida en 3 dosis; rawolfia 

(reaerpina) de 0.07 mg/kg/dia repartida en 3 dosis; 

dopa de 60 mg/kg/dia en 4 tomas. 

al%a metil-

Debe recordarse que cualquiera que sea la presentaci6n del 

cuadro clinico y laa medidas empleadas, los pacientes deben 
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someterse a tres medidas generales: REPOSO, DIETA HIPOSODICA y 

RESTRICCION DE LIOUIDOS. 

Por otra parte, revisando cabalmente cada expediente con las 

notas de evolución de control por consulta externa_ encontrarnos 

que solo un paciente, reportado como padecimiento de tipo progre­

sivo tuvo un desenlace fatal llegando a insuficiencia renal cró­

nica. Otros ocho pacientes desarrollaron también formas progresi-

vas del padecimiento, encontrándose la mayoria baJO tratamiento 

médico y vigilancia de su evoluci6n. Por lo que de acuerdo con 

otras publicaciones, encontramos que un gran porcentaJe de casos 

evolucionan de una manera benigna y reversible. 

Se efectóa una revisión bibliográfica extensa sobre el tema 

glomerulonefritis aguda en la edad pediátrica. Incluye los aspec-

tos más importantes del padecimiento. Asi mismo, se analiza la 

casuistica del Hospital del Nino del Noroeste DIF, comparándose 

además, con los resultados de otras series del Pais y extranJe-

ras. 

La revisi6n de los expedientes de pacientes con Sindrome 

Nefritico agudo, en estos cuatro anos, nos dá un verdadero enfo-

que de la problemática del padecimiento. Debe llamar la atenci6n 

su alta frecuencia en nuestra entidad relacionada estrechamente 

con el antecedente epidemio16gico de infecci6n estreptoc6ccica. 

Su manera de presentaci6n clinica debe poner en Juego la habili-
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dad del clinico para el diagn6stico oportuno. Los exámenes de 

laboratorio son indispensables en el diagn6stico y seguimiento de 

la evoluci6n del cuadro. El tratamiento urgente en los 

severos con medidas en~rgicas para lograr una recuperaci6n 

pronta del paciente y el tratamiento moderado y Juicioso en 

casos 

más 

los 

casos moderados y leves. Ea indispensable el seguimiento minimo 

por un ano de evolución favorable del cuadro cllnico y normaliza-

ci6n de laa pruebas de laboratorio para poder a:firmar 

paciente ha curado y pueda ser egresado: 

miento a largo plazo es lo indicado. 
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CUADROS Y GRAFICAS 



CUADRO 1 

SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Clasificación de las glomerulopatias 

PRIMARIAS 

Slndrome nefritico agudo (glomerulonefritis aguda). 

Proliferativa, endocapilar, con 6 sin exudación. 

Endo y extracapilar (focal y difusa) 

Membranoproliferativa 

Slndrome nefr6tico Idiopático. 

Lesiones glomerulares minimas (nefrosis lipoidea). 

Esclerosis glomerular focal (segmentaria y total) 

Proliferaci6n glomerular endocapilar moderada 

Lesiones glomerulares extramembranosas 

Slndrome nefr6tico infantil 

SECUNDARIAS 

Lupus eritematoso diseminado 

Púrpura anafilactoide 

Poliarteritis nodosa 

Amiloidosis 

Diabetes 

Lúes 

Otras 

Hematuria recurrente 

Proteinuria monosintomática 
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CUADRO 2 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Distribuci6n de los 92 pacientes con SNA seg6n nivel socio­
econ6mico 

Clase No. (%) 

A: muy baJa (miseria) 25(27.17) 

B: baJa 45(48.91l 

C: media baJa 15(16.30) 

D: media 5(5.43) 

E: media alta 

P: alta 1(1.08) 

H-DIF 1(1.08) 

CUADRO 3 

SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Distribuci6n por edad y sexo en el grupo de pacientes de SNA 

Edad en afloa 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
total 

Sexo masculino 
No. (~) 

1(1.08) 
3(3.26) 
5(5.43) 
5(5.43) 
8(8.69) 
5(5.43) 
6(6.52) 
9(9.78) 
6(6.52) 
2(2.17) 
1 (1.08) 
1(1.08) 
2(2.17) 
1(1.08) 

55(59.78) 
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Sexo ::femenino 
No. (,,) 

1(1.08) 
1(1.08) 

2(2.17) 
3(3.26) 
1(1.08) 
3(3.26) 
2(2.17) 
4(4.34) 
3(3.26) 
3(3.26) 
4(4.34) 
5(5.43) 
2(2.17) 
2(2.17) 
1 <1.08) 

27(40.22) 



CUADRO 4 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Duraci6n del internamiento hospitalario de los pacientes con SNA 

Tiempo (dias) No.Pacientes (%) 

o 7 9 9.78 

8 - 15 46 50.00 

16 6 más 

Promedio: 15.9 dlas 
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CUADRO 5 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

40.22 

Cuadro infeccioso relacionado con SNA 

Padecimiento No. (%) 

Faringoamigdalitis* 29(31.52) 

Piodermitis 8(8.69) 

Fiebre escarlatina 6(6.52) 

Otitis media 3(3.26) 

Otros* 15(16.30) 

Desconocido 31(33.69) 

* en todos estos casos se efectu6 cultivo de exudado far1ngeo, 

resultando positivo en 9 pacientes con faringoamigdalitis 

(31.03%) Y en 4 de los englobados en el rubro de "otros" (26.66%). 
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CUADRO 6 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Mani~estaciones Clinicas de los pacientes con SNA 

Dato No. 00 

EDEMA 86(93.47) 

HIPERTENSION ARTERIAL 73(79.34) 

V6mito * 27(29.34) 

Ce~alea * 24(26.08) 

Fiebre * 22(23.91> 

HEMATURIA MACROSCOPICA 21(22.82) 

Disnea 16(17.39) 

Dolor abdominal * 14(15.21) 

OLIGURIA 8 (8.69) 

Epistaxis * 3 (3.26) 

Crisis convulsiva 3 (3.26) 
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

* motivo de consulta inicial 
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CUADRO 7 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Alteraciones urinarias de laboratorio en los pacientes con SNA 

Prueba 

Proteinuria (tira reactiva) 

Negativa 
Vestigios 

+ 
++ 

+++ 
++++ 

(30 mg/dl) 
(30 - 99 mg/dl) 
(100 - 293 mg/dl) 
(300 - 999 mg/dl) 
(1000 6 más mg/dl) 

2 
Proteinuria en orina de 12 hs (mg/h/m SC) 

Normal ( O - 4 ) 
Moderada ( 4 - 40 
Masiva ( 40 6 más) 

Eritrocituria (eritrocitos/campo) 

Normal ( O - 5 ) 
Anormal ( 5 6 má3) 

Cuenta minutada de Addie* (orina de 3 hs) 

Normal (menos de 1000 eritrocitos/min) 
Anormal (más de 1000 eritrocitos/min) 

Cilindruria (cilindros/campo) 

(Normalmente no 
parenquimatosa) . 

Negativa 
Positiva 

deben aparecer; 

* este estudio no se practic6 en 58 pacientes. 
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No. 00 

1405.21> 
1000.86) 
1708.47) 
26(28.26) 
1607.39) 
9( 9.78) 

38(S2.05) 
29(39.72) 
6( 8.21) 

14(15.21> 
78(84.78) 

7(20.00) 
28(80.00) 

indica lesi6n 

46(50.00) 
46(50.00) 



CUADRO 8 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Resultados de laboratorio relacionados con alteraci6n de la 
:funci6n rena l. 

Examen 

Qu1mica Sanguin~a 

Urea (91 pacientes 

Creatinina 

Depuración de creatinina 

end6gena (76 pacientes) 

Prote1nas totales y 

fracciones (79 pacientes) 

Electrólitos séricos 

(63 pacientes) 

Sodio 

Potasio 

Colesterol 

(64 pacientes) 

Resultado 

Normal (20-30 mg/dl) 
Alta 

Normal (0.8-1.5 mg/dl) 
Alta 

Normal (ml/min/m2SCl 
BaJa 

Normal (m.;¡/dl) 
Totales (6.5-8.6) 
Albúmina (3.~-S.Ol 

Globulina (2.0-4.0) 

Alteradas 

Normal 
BaJo 

Normal 
Alto 

<135-145 mEq/l) 
(menos de 130) 

(3.5-S.1 mEq/l) 
(más de 5.5) 

Normal (150-2S0 mg/dl) 
Alto 
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No. (,,) 

27(29.67) 
63(70.33) 

78(85.71) 
13( 14.29) 

3( 3.94) 
73(96.0S) 

60(75.94) 

19(24.05) 

47(74.61) 
16(25.39) 

57(90.48) 
6 ( 9.52) 

59<92.18) 
5( 7.82) 



CUADRO 9 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Cifras de hemoglobina segón la edad en los pacientes con SNA 

Edad en aí'los (g/lOO ml)* 

1 a 2 (11.2) * 
2 a 10 (12.8+-1.0)* 

11 a 15 (13.4+-2.0)* 

* valores normales. 

Normal 
No. (~-O 

1 
13(19.40) 
11(45.84) 

CUADRO 10 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

BaJa 
No. (,,) 

54(80.60) 
13(54.16) 

Resultados de pruebas de laboratorio relacionadas con infecci6n 

estreptoc6ccica en los pacientes con SNA 

Prueba Resultado No. (%) 

Antiestreptolisina O Normal 13(14.60) 
(menos de 250 U) 

(89 pacientes) 
Elevada 76(85.39> 
(más de 250 U) 

Complemento Hemolitico 
Normal 40(57.14) 

(70 pacientes) (50 - 120 UH/ml> 

Disminuido 30(28.04) 
(menos de 50 UH/ml) 

Exudado Faringeo 
Positivo 23(28.04) 

(82 pacientes) 
- - - - - - - - - -
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CUADRO 11 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Resultados de presión arterial según sexo en nuestros pacientes 
con SNA. 

Grupo Masculino Femenino 

Normal 6 2 

Hipertensos* 49 35 

Total 55 37 

* para clasificaci6n ver cuadro 12. 

CUADRO 12 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

No. 00 

8( 8.69) 

84(91.30) 

92 

Hipertensión arterial según cifras de presión diast61ica y 
porcentila para edad en los pacientes con SNA 

Presi6n diastólica Grado 

Menor de 100 y en porcentila 95 

Menor de 100 y arriba de porcentila 
95 

No. 00 

Leve 6( 7.14) 

Moderada 9<10.71> 

Igual o mayor de 100 Grave 69(82.14) 
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CUADRO 13 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Complicaciones secundarias desarrolladas en los pacientes con SNA 

Entidad 

Cardiopatia hipertensiva 

Encefalopatia hipertensiva 

Insuficiencia renal aguda 

CUADRO 14 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

No. (%) 

12 <13.00) 

2( 2.17) 

1( 1.08) 

Tratamiento empleado en nuestros pacientes con SNA 

Medidas 

Dieta hiposódica y restricción 
de liquidos 

Dieta hiposÓdica. restricción de 
liquidos y diurético 

Dieta hiposódica, restricción de 
liquido,diurético e hipotensor 

Dieta hiposódica, restricción de liquida, 
diurético e hipotensores (dos ó m~s) 

Diélisis peritoneal 
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No. 00 

92(100) 

33(35.86) 

28(30.43) 

16<17.39) 

l( 1.08) 



CUADRO 15 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Hallazgos 
renal con 

histopato16gicos 
SNA 

de 9 pacientes sometidos a biopsia 

Descripci6n 

Glomerulonefritis proliferativa endocapilar 
<GPE) 

Glomerulonefritis proliferativa endo y 
extracapilar difusa (GPEED) 

Glomerulonefritis proliferativa endo y 
extracapilar focal (GPEEF) 

Glornerulonefritis rnembranoproliferativa 
(GMP) 

Fibrosis glornerular difusa (FGD) 

CUADRO 16 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

No. 00 

4<44.44) 

2<22.22) 

1<11.11> 

1<11.11> 

1<11.11> 

Correlaci6n entre el grado de proteinuria y los hallazgos 
histopato16gicos en SNA 

Proteinuria (rng/h/rn2SC) 

o a 4 

4 a 40 

40 6 rn[¡s 
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No. 

1 

4 

4 

Hallazgo 

GPE 

GPE 
GPEED 
GMP 
FGD 

GPE(2) 
GPEEF 
GPEED 



CUADRO 17 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Estudios de gabinete efectuados en la serie de pacientes con SNA 

Estudio 

Telerradiografia de 
T6rax 

Urografla excretora 

* cardiomegalia 

Resultado 

normal 
alterada* 

normal 
alterada** 

No. 00 

9(40.90) 
13(59.10) 

44(88.00) 
6(12.00) 

** ectasia pielocaliceal (2). 
caliceal. doble sistema 
capacidad de concentraci6n. 

malrotación renal. diverticulo 
colector y disminución de la 

CUADRO 18 
SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Tratamiento antibi6tico empleado en los pacientes con SNA 

Tipo No. (%) 

Penicilina Procainica de 5 a 10 dias 60(65.21> 

Penicilina Procalnica 3 dosis y benzatinica 12<13.05) 

Eritromicina 3 ( 3.26) 

Ampicilina 2( 2.18) 

Oxacilina 1 ( 1.08) 

Sin antibi6tico 14(15.22) 
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CUADRO 19 

SINDROME NEFRITICO AGUDO 

Padecimientos infecciosos concomitantes al cuadro de SNA 

Casos No. 

Bronconeurnonla 11 

Otitis Media Purulenta 5 

Sinusitis aguda 1 
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